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Негоспітальна пневмонія (НП) залишається одним із найпоширеніших захворювань бронхолегеневої системи у дітей та с однією з 
актуальних медико-соціальних проблем педіатрії. Щорічна захворюваність на дану патологію становить близька 15-20 на 1000 дітей перших 
трьох рокі# життя і приблизно 5-6 випадків на 1000 дітей старше трьох років. Летальність від пневмонії в різних регіонах України 
коливається від 1,5 до 6 на 10000 дітейi. 
Запальні захворювання у дітей, індуковані інфекційними агентами, часто проходять на фоні залізодефіцитної анемії (ЗДА). Залізо (Fe) — 
есенціальний елемент, який каталізує процеси транспорту електронів, окисно-відновні реакції, є. незамінним атрибутом синтезу гемоглобіну 
і міоглобуліну, регулює біоенергетику організмуii. Залізовмісні білки необхідні як для цитогенезу, синтезу органічних кислої, 
енергозабезпечення, так і для нормального функціонування імунної системи — проліферації і мітотичної активності Т-лімфоцитів, 
повноцінного фагоцитозу, підтримання високої активності природних кілерів, бактерицидної здатності сироватки'. Дефіцит заліза сприяє 
розвитку інфекційно-загальних захворювань. Проте й інфекційна патологія вносить певний вклад у розвиток ЗДАiii, що проявляється 
дефектом реутилізації іонів заліза у клітинах системи мононуклеарних фагоцитів (СМФ)iv. Можливо, цей стан виникає в результаті 
порушення регуляції обміну даного едементу в макрофагах у відповідь на сигнали цитокінів, який стає менш доступним як для еритроїдних 
попередників, так і для патогенних мікроорганізмів, яким залізо потрібне для розмноженняv. Даний процес можна розглядати як захисну 
реакцію організму. Поряд з тим, запалення призводить до зниження біологічної активності еритропоетину — основного 
еритроноезстимулюючого гормону; інгібування диференціації та проліферації попередників еритроїдних клітин. Таким чином, створюється 
"зачроване коло" унаслідок високої потреби в залізі у дітей часто виникає ЗДА, яка сприяє зниженню резистентності організму і реалізується 
частими інфекційними захворюваннями. Тоді як, останні, блокують залізо в клітинахСМФ, зменшуючи його доступність для здійснення 
достатнього еритропоезу, порушується нормальний процес переносу металу від феритину до транс -ферину, що призводить до зниження 
рівня сироваткового заліза, яке безпосередньо використовується для синтезу гемоглобіну Перспективним напрямком пошуку маркерів 
запалення є вивчення рівня в біосубстратах різних «тострофазових» протеїнів. Серед білків-реактантів особливої уваги заслуговують такі 
залізовмісні білки, як трансферин та феритин. Дані білки приймають участь в обміні заліза в організмі, а також є одними із факторів 
неспецифічного захисту організму, визначаючи особливості перебігу запального процесу, безпосередньо беручи участь у реакціях, 
направлених на ліквідацію пошкоджуючого фактору, локалізацію вогнища пошкодження та відновлення порушеної структури і функцій*. 
у сироватці крові дітей переддошкільного та дошкільного віку, хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану із залізодефіцитною 
анемією. Матеріали та методи 
Під спостереженням знаходився 71 хворий на НП, віком від одного до семи років, які перебували на стаціонарному лікуванні в 
інфекційному відділенні № і та jV" 2 КУ «Сумської міської дитячої клінічної лікарні Св. Зінаїди» за період з 2011 по 2013 роки. За віком 
пацієнти розподілені на дві групи: І група — діти віком від одного до трьох років; II група — хворі від трьох до семи років. У залежності від 
наявності ЗДА діти обох груп розділені 
на підгрупи: підгрупа д — хворі на НП без ЗДА; підгрупа Б — пацієнти з НП із ЗДА. До ЇА групи входило 17 дітей, 1Б — 19, НА — 
17ЛІБ — 18 хворих. 
До І групи контролю входило 18 практично здорових дітей переддошкільного віку, до II групи контролю — 16 дітей дошкільного віку. 
Рівень залізовмісних білків визначали в сироватці крові за допомогою імуноферментного аналізу у динаміці лікування: на 1 -3-ю добу після 
госпіталізації та у період стабільного покращення загального стану (12-14-й день). Результати та їх обговорення 
При аналізі сироваткового трансферину (СТф) у дітей ІА групи на початку захворювання встановлено достовірне зменшення рівня щодо 
показника дітей І трупи контролю (127,9+18,3 мг/дл і 278,3+11,4 мт/дл відповідно; р<0,001). Тоді як, вміст феритину (СФ) у пацієнтів ІА 
групи вірогідно підвищився (12І,4±9,5 нг/мл; 58,3+5,2 нг/мл; р<0,001). У хворих ІБ групи відмічалось зростання вмісту СТф проти 
показників у практично здорових дітей (320,7+12,3 .мг/дл; 278,3+11,4 мг/дл (р<0,05)) і пацієнтів ІА групи {127,9+183 мг/дл (р<0,001)). Поряд 
з тим, рівень СФ у хворих ІБ групи знизився відносно показників у дітей І контрольної (203+2,8 нг/мл; 58,3+5,2 нг/мл (р<0,001)) та ІА групи 
(121,4+9,5 нг/мл (р<0,001)). 
Аналогічні зміни спостерігались і в дітей II групи. У гострому періоді НП у хворих НА групи концентрація СТф достовірно зменшилась 
порівняно з даними дітей групи контролю (173,7+13,5 мг/дл і 262,8+9,7 мг/дл відповідно; р<0,01). Вміст СФ у сироватці крові дітей НА 
групи підвищився щодо показника у практично здорових дітей (148,4+14,0 нг/мл і 74,2+7,7 нг/мл відповідно; р<0.001). Тоді як у хворих І ІБ 
групи СТф достовірно підвищився щодо даних дітей II групи контролю (307,1 + 18,8 мг/дл і 262,819,7 мг/дл відповідно; р<0,05) та НА групи 
(173,7+13,5 мг/дл, р<0,05). Рівень СФ у пацієнтів 1ГБ групи знизився відносно даних практично здорових (28,0±4,7 нг/мл і 74,2+7,7 нг/мл 
відповідно; р<0,001) та дітей НА групи (148,4±1-4,0 нг/мл (р<0,001)). Достовірних відмінностей між відповідними показниками в дітей І та П 
груп не встановлено. 
Виявлені зміни стану ферокінетики у дітей, хворих на НП, в період гострого запалення за відсутності ЗДА, можливо, пов'язані з дією 
цитокінів (фактор некрозу пухлин, ІЛ-1, інтерферон), що виливають на транс «орт заліза в організмі, знижуючи число грансфе-ринових 
рецепторів на*поверхні клітини, збільшують синтез феритину для депонування заліза і, таким чином, знижують доступність біометалу для 
патогенів, та є одним із елементів захисної реакції організму на інфекційний процес. У той же час дефіцит заліза спричинює протилежну дію, 
підвищуючи рівень трансферину та пригнічує синтез феритину. 
У періоді реконвалесценції змінені показники покращувались, однак виразність цих зсувів також залежала від наявності ЗДА у дітей. У 
пацієнтів ІА групи встановлено достовірне зростання рівня СТф (207,5±20,3 мг/дл) щодо показника гострого періоду (127,9+18,3 (р<0,01)). 
Відмічено зниження вмісту СФ у хворих ІА групи в динаміці лікування (79,6+8,3 нг/мл проти 121,4+9,5 нг/мл; р<0,01). Поряд з тим повної 
нормалізації обох показників не відбувалось. У дітей ІБ групи спостерігалось зростання вмісту СТф (365,1 +17,5 мг/дл), який був достовірно 
вищим за дані показники хворих у гострому періоді (р<0,05), у дітей І контрольної (р<0,001) та хворих ІА трупи (р<0.001). У сироватці крові 
пацієнтів ІБ трупи встановлено зниження рівня СФ (9,8+2,3 нг/мл) щодо даних показників хворих у гострому періоді (20,312,8 нг/мл) 
(р<0,01), практично здорових (583+5,2 нг/мл) (р<0,001) і дітей ІА групи (79,6+8,3 нг/мл) (р<0,001). 
У реконвалесцентів ПА групи після проведеного лікування СТф достовірно підвищився щодо показника в хворих на початку лікування 
(217,2+15,3 мг/дл і 173,7+13,5 мг/дл, відповідно; р<0,05). СФ у пацієнтів НА групи в динаміці лікування знизився (99,4 + 9,6 нг/мл) (р<0,01). 
У той же час, рівня практично здорових дітей дані показники не досягали (р<0,05). У пацієнтів ІІБ групи в кінці лікування рівень СТф 
(353,1+11,4 мг/дл) був вищим щодо даних показників у дітей на початку лікування (р<0,05), реконвалесцентів IIА (р<0,001) та дітей II групи 
контролю (р<0,001). Аналіз вмісту СФ у хворих ІІБ групи встановив його достовірне зниження (13,4+3,4 нг/мл) порівняно з показниками в 
гострому періоді (28,0+4,7 нг/мл) (р<0,05), пацієнтів ПА (99,3+9,6 нг/мл) (р<0,001) і дітей II групи контролю (74,2+7,7 нг/мл) (р<0,001). 
Достовірних відмінностей між відповідними показниками в дітей 1 та II груп не встановлено. 
Отримані результат досліджень свідчать, що при застосуванні традиційної терапії даного захворювання у дітей з НП без ЗДА 
спостерігалося лише покращання показників, проте вони не досягали даних дітей групи контролю. Більпі значний дисбаланс залізовмісних, 
білків зберігався у дітей, хворих на НП, асоційовану із ЗДА. 
Таким чином, у хворих на негоспітальну пневмонію, асоційовану із залізодефіцитною анемією, незалежно від віку, виявляються ознаки 
гіпертрансферинемії (р<0,05) та гіпоферитинемії (р<0,001). Дані порушення с більш значними в періоді реконвалесценції пневмонії на що, 
ймовірно, впливає дефіцит заліза в організмі, який посилився на фоні інфекційного процесу. Перспективним буде подальший пошук нових 
методів лікування негоспітальних пневмоній, які здатні вплинути на порушення ферритинового обміну. 
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